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CAPITULO I 
INTRODUCCION. 
Antes de ser agr icul tor y ganadero el hombre se 
alimentaba de f ru tas s i lvest res y de los animales que 
cazaba. Después comenzó a sembrar la t i erra y a 
domesticar ani mal es desti nándolos a su al i mentaci ón. 
A lo largo de la h is to r ia de la t i e r r a y hasta 
medi ados del si qlo XX, podemos deci r que los agri cui -
tores eran también ganaderos, y el suelo alimentaba a 
1 os hombres y al ganado, posteri ormente todos 1 os 
desechos de las cosechas, animales y hombres volvían 
a la t i e r r a y la fe r t i l i zaban formando un c ic lo 
natural suelo—plantas—ani mal es- hombre-suelo (27) . 
Cuando los medi os de comuni caci ón y el avance 
c i en t í f i co lo permitieron, comenzaron a l levarse 
f e r t i 1 i z antes natural es al campo. Uno de 1 os pr i meros 
f e r t i l i z a n t e s usados fue el guano, f e r t i l i z a n t e fos-
fatado que proporciona otra serie de nutr ientes al 
suelo ta l es como potasi o, magnesi o y ni tróqeno, nece-
sarios para las plantas. El resultado fué un e q u i l i -
brado aumento de la producción de alimentos. 
A consecuencia de la segunda guerra mundi a l , 
países, como Alemania, altamente desarrollados, im-
plementan la tecnología para la producción de f e r t i -
l izantes a r t i f i c i a l e s . Se logra la producción de 
sul fata de amonio,, urea y amoníaco, ut i l izándose en 
qrandes canti dades para fe r t i 11 zar los campos de 
c u l t i vo. 
En la actualidad es una práctica corr iente el uso 
de f e r t i 1 i z antes en la agr i cul tura, y aunque se reco-
noce que 1 as plantas extraen del suelo entre 20 y 30 
kilogramos de magnesio por hectárea al a Pío, no suelen 
u t i 1 i zarse compuestos o suplementos de magnesi o (27). 
Existen una serie de errores admitidos, incluso 
por médicos y c ien t í f i cos , en relación al magnesio, 
como son 1 a creenci a de que todos 1 os suelos son 
r i eos en magnesi o y que este ©1 emento vuelve a la 
t i e r r a con el excremento; la afirmación de que una 
dieta balanceada cubre los requerimientos de magne-
sio? la u t i l i zac ión del magnesio por las plantas 
únicamente para formar c l o r o f i l a y que este elemento 
se encuentra pr incipal mente en 1 as partes verdes de 
éstas; las necesidades d iar ias del humano ya estable-
cidas en 3-4 mi 1 i gramos por ki 1oqramo de peso, cuando 
en realidad son de 7-10 miligramos por kilogramo de 
peso, y en estados especiales como el embarazo, la 
ni ftez y la lactancia pueden dupl i car se o t r i p l i c a r s e 
estas necesidades (33,27). Esto, sumado a la pur i -
f icación de la Seí3 domést i ca. la u t i l i zac ión de har i -
ñas y al i mentos refinados, el cocimiento de los al i ~ 
mpi itos y el c orí sumo cada vez más ex ager ado de al i méri-
tos previamente procesados, enlatados o s in té t icos, 
han originado que una dieta teóricamente equil ibrada, 
no aporte más de .¿OO a 300 mi 11qramos de este mi ne-
r a l , cuando 1 as c i f ras deseables son entre 450 a 800 
miliqramos d iar ios (33,27). 
Pero, cuál es el papel que juega este el emento 
en el metaboli seno de 1 os seres vi vos? 
El magnesio (tabla 1) interviene en todas las 
síntesis biológicas pués se encuentra formando com-
plejos con 1 as moléculas fosforadas 11 amadas 
moléculas de a l ta enerqfa ( ATPMq , GTPMg ). 
TABLA 1. 
NOMBRE: 
P. ATOMICO! 
DENSIDAD: 
MAGNESIO 
24,312 
1 . 74 
SIMBOLO: 
N. ATOMICO: 
RADIO ATOMICO: 
Mq 
12 
1. 3¿> nm . 
Es importante en el mantenimiento de la homeosta-
s is a través de la membrana celular de las células 
exci tabi es, en la fase de repolar i zación, actúa como 
co—factor y favorece el transporte activo de varios 
elementos hacia el in te r io r de la célula como es el 
caso del potasi o ( lés, 25, 39, 41 ) . 
LI magnesi o tambi én i ntervi ene en la sfntesi s y 
metabolismo de qlúcidos, l fp idos y pròt idos, es esen-
c ia l para mantener 1 a homeostasi a, el equi 1 i br i o 
áci do-básico, las reacciones de ó k i do-reducción, el 
equ i l i b r io h id ro -e lec t ro l f t i co (2,6,11,27,33) y ade-
más posee efecto cardioprotector. 
Efecto cardio-protector? 
El magnesio es esencial para que el potasio re-
grese al espaci o i ntracelular en la fase de repolari -
ración, debido a que actria como co—factor con el ATP 
activando las bombas de Na y K. 
El magnesi o tambi én actúa sobre el metaboli «no 
del ca lc io al favorecer la síntesis de la proteína 
transportadora del calc io, evitando así el aumento 
del cal ció iónico plasmáti co, el depósi to de éste en 
1 as paredes ar te r i olares y la captación excesi va por 
las mitocondrias de las células miocárdicas. 
Por otro lado, el In far to Agudo del Miocardio ha 
sido estudiado desde hace mucho tiempo, sus complica-
ciones siempre han sido tema de interés debido a su 
vari edad y qravedad (21). 
Desde 1923, afto en que Me William di luc idó la 
relación entre la hi po>í ia mi ocárdica, la f i b r i l a c i ó n 
ventr i cuiar y la muerte súbi ta, la f i b r i 1 ación tomó 
cada vez más i mportanci a hasta 1legar a ser la com-
pl icación más grave y mortal del In far to (21). 
La incidencia de in fa r to ha aumentado en 1 as 
ú l t i mas décadas y sus compli cae jones son cada vez más 
féc i les de diagnosticar, basándose en esto el c r i t e -
r i o para implementar un tratamiento correcto y opor-
tuno que converja en t ra tar de prevenir las, y s i ya 
se instalaron, evitar que el daPfo al miocardio se 
ext i enda (26). 
Las alteraciones a nivel del sistema de conduc-
ción del corazón son las complicaciones mas frecuen-
tes del i n fa r to , pero, 1 a más grave y temida por su 
evolución y d i f í c i l tratamiento es la f i b r i l a c i ó n 
ventr i cular <26) 
Por otro lado, el magnesio es uno de los cationes 
mas abundantes del organismo, junto con el potasio, 
sodio y calc io. Fué reconocido como nutr iente esen-
c ia l desde 1932. Su entrada al organi smo es con el 
agua y los alimentos por vía digest iva, se dist r ibuye 
de la si gui ente manera: 50% en hueso, 45*/. en el 
espaci o int racelu lar y 57. en forma l i b re en el plas-
ma. En su d ist r ibución específica por te j idos es 
abundante en hueso, müsculo estr i ado, mi ocardi o, 
hígado y otros más (44,33) , es excretado por riPíón y 
heces fecales. 
Su roetaboli smo ha si do estudi ado desde 1932, afro 
en que Kruse, Qrent y McCollum produjeron def ic iencia 
de magnesio en ratas (33), observando sus efectos. 
Posteriormente se describió y demostró la aparición 
de i r r i t a b i l i d a d neuromuscular, calc i f icaciones car-
diovasculares, arr i tmias cardíacas y daño renal por 
def ic iencia de magnesio (33). 
La relación específica entre el magnesio y el 
miocardio ha sido estudiada desde 1952, época en que 
Iser i <23), observó la disminución de potasio y mag-
nesio en miocardio y suero en estados de in fa r to y 
angor pectori s, acompasándose ésto de un aumento 
marcado de calc io y sodio int raceular . 
Otros autores han reportado posteriormente, con 
estudios más específicos en estados de in fa r to , angor 
pectoris & insufienciat cardiaca* la relación entre la 
disminución de magnesio y potasio sérico y miocàrdico 
con un aumento i ntracelular de sodi o y calc io (1,13, 
15,25,35,41,45). 
Se ha observado que el aumento de calc io iónico 
in t race lu lar asociado con disminución del magnesio, 
provoca la acumulación de calc io dentro de las mito-
condri as con la posteri or c r i sta i i zaci ón, vacuoliza-
ción y muerte ceiular <29,35>. 
Al tura-Al tura y otros (2,4,34,39,43), han repor— 
tado que el músculo 1 i so a r te r i a l , en estados de 
def ic iencia de magnesio, se hace más sensible al 
efecto de ciertas substancias como prostaglandinas, 
catecolaminas y ciertas hormonas, y sugieren que es 
debí do a una <al terací ón a ni vel de 1 a ATPasa Na+-K>. 
El estudi o de la inf luenci a de la dieta sobre el 
equi1 i br i o normal del magnesi o mi ocárdico en el huma-
no ha sido estudiado, pero no lo suf ic iente, y, sobre 
todo, no se 1e ha dado 2 a i mportanci a que merece 
(10,22,31,36,42). 
En .1957 Kobayssh i sug i r i ó una reí ac i ón entre el 
síndrome de muerte sübi ta y la durez a del agua depen-
diente del magnesio, haciendo notar que las regiones 
con agua dura tiene menos frecuencia de in far to que 
las regiones en las cuales el agua es blanda. 
Schroeder y otros (9,33) demostraron que el 
coci mi ento de 1 os al i mentos hace que éstos 11eguen a 
perder mas de un 50%. de su contenido de magnesio. 
Mismo fenómeno ocurre al ref inar o t ratar los alimen-
tos para su conservación. 
El uso cada vez más i ndi seri mí nado de ci ertos 
tipos de substancias o medicamentos, como son los 
ant ib iót icos o los di urét i eos, asociados con enferme-
dades cróni cas como alcoholismo, desnutr ic ión, sín-
drome de mala absorción y otros, favorecen la pérdida 
de magnesio por el riftón, que asociado con Lina inges-
ta deficiente d© este elemento, causan una depleción 
a 
cada vez mayor en el organi smo, y según 1 o pubi i cado 
por varios autores, (16,17,37> un aumento en la apa-
r i c ión , tanto espontánea como asociada con el i n fa r -
to,, de extrasfstoles ventr i cui ares y de -f i br i 1 ación 
vent r icu lar , siendo resistentes a los tratamientos 
convencíonales y el uso del maqnesi o por vfa intrave-
nosa el tratamiento efect ivo (8,12,14,16,17,28,37,38). 
Ghani, por otro 1ado reporta que 1 a hipomagnese-
mia aumenta en a l to grado el riesgo de intoxicación 
por d ig i tá ] i cos , trayendo como consecuencia la apari-
ci ón de e>; t ra® f st. ol es y arr i tmi as cardiacas ( 18) . 
Bel den y cols, en trabajos aún no pubi i cados, 
encontraron que el sul fato de magnesio administrado 
en forma aguda, en bolo intravenoso, en perros con 
i sqilemi a miocardica aguda,prolonga el t i empo de apa-
r i c ión de f i b r i l a c i ó n ventr icu lar . 
Con éstos antecedentes se ideó un proyecto para 
determinar la inf luencia del magnesio en las a r r i t -
mias cardíacas, en especi al la f i b r i l a c i ón ventr i cu-
l a r , planteándose la siguiente hipótesis: 
" LA INGESTA DE CANTIDADES SUPRANORMALES DE MAGNE-
SIO EN LA DIETA REDUCE LA PROBABILIDAD DE APARICION 
DE FIBRILACION VENTRICULAR EN EL INFARTO AGUDO DEL 
MIOCARDIO EXPERIMENTAL EN PERROS." 
CAPITULO I I 
MATERIAL Y METODOS. 
Se escogió como animal de experimentación al 
perro, los especímenes fueron proporcionados y prepa-
rados por el b io te r io del departamento de Fisiología? 
escogi dos al azar, en aparente buen estado de salud, 
adultos, con un peso entre 13 y 20 kilogramos, de 
raza c r i o l l a , s in importar el sexo. Fueron despara-
sitados y al i mentados con una dieta controlada comer-
c ia l (aproximadamente 500 gramos diarios* y un com-
plemento a base de vitaminas (complejo B> y h ier ro. 
El proyecto se 11evó a cabo en t res fases. 
FRIMERA FASE: 
Se analizaron las concentraciones séricas de 
magnesio, ca lc io , sodi o, potasi o y el oro en 25 ani -
males di ferentes, para determinar los valores ñor— 
ma1 es . 
La determi naci ón de 1 os e lec t ro l i tos se 1 levó a 
cabo de la siguiente manera: 
Magnesio, potasio y calc io por el método de espectro-
fotometría de absorción atómica» 
Sodio por el método de espectrofotometrfa de emisión 
atórni ea. 
Cloro por el método de t i t u l ac ión . 
SEGUNDA FASE, (fase de preparación) 
Se formaron dos grupos de animales con las « i -
quientes caracterf s t i cas. 
+ Grupo problema: Formado por 9 animales, alimenta-
dos durante dos meses con una dieta controlada 
(al i mentó Asean, 500 qr. di ar ios) , complementada 
con un gramo de cloruro de magnesio d ia r io . En 
este lapso de tiempo a estos animales se les 
determi nó sodi o, potasio, calc io, el oro y magnesio 
sérico una vez a la semana. 
+• Grupo test igo; se formó de 9 animales alimentados 
durante 15 días con una di eta controlada (al i mentó 
Asean, 500 gr. d iar ios) . En este lapso de tiempo 
se les determinaron e lec t ro l i t os séricos sodio, 
potasio, c loro, calc io y magnesio una vez a la 
semana. 
Se exeluyeron aquel 1 os ani mal es que presentaron 
d i f i cu l t ad para su manípulaci ón, para la admini s t ra -
ci ón del cloruro de maqnesio y para la toma de mues-
tras sanguíneas. 
Terminada la fase de preparación de ambos grupos 
se procedió a la tercera fase. 
TERCERA FASE. 
Se anestesió a los animales mediante la adminis-
t ración de Pentobarbital sódico (ANESTHESAL, Norden 
de México) a dosis de 33 miliqramos por kilogramo de 
peso por vía intravenosa, se procedió a colocar i n tu -
bación endotraqueal para mantener venti 1ación contro-
lada con un venti 1 ador voiumétri co t ipo Palmer, con 
volúmen de intercambio de 350 a 500 cc dependiendo 
del peso del ani mal, con una frecuenci a resp i ra tor i a 
de 16 por minuto« 
Se di secó la a r te r i a femoral para la colocaci ón 
de catéter para reg is t ro de presión a r te r i a l mediante 
un transductor Statham de al ta presi ón <P 23 AC) 
conectado a un polígrafo Grass modelo 79 D., y la 
vena yuqular externa para la colocación de catéter en 
la aurícula derecha para la toma de muestras de 
sangre. 
Se colocaron electrodos en extremidades para 
reg is t ro electrocardiograf ico mediante un polígrafo 
Grass model o 79D y un electrocardi ógrafo c i f n i co 
Hewlett Packard modelo 1511. 
Además se efectuó monitoreo continuo de la a c t i -
vidad e léc t r i ca de mi ocardi o con un ose i loseopio 
Hewlett Packard modelo 7803 B. 
A continuación, a través de toracotomía la tera l 
izquierda a nivel del 5to ó ¿>to espacio intercostal y 
peri cardi otomía, se expuso, disecó y r e f i r i ó la ar te-
r i a coronari a descendente anteri or i nmedi atamente 
después de la emisión de su primera rama. 
Se procedi ó a coloc ar electrodos de acero 
inoxidable colocados directamente en epicardio, en el 
ápex del corazón y a nivel de la desembocadura de 1 a 
vena cava superior cerca del seno aur icular . 
Una vez real i zada la preparaci ón anteri or se 1igó 
la a r te r ia coronaria previamente refer ida, producien-
do un in fa r to anteri or, en este momento se i n i c i ó 
reg is t ro de tiempo y cada 10 minutos se reg is t ró en 
el pol ígrafo presión a r te r ia l y electrocardiograma. 
El reg is t ro en el electrocardióqrafo c l ín i co de las 
derivaciónes I , I I , I I I , aVR,aVL y aVF se rea l izó cada 
30 minutos. 
Durante todo el experimento se mantuvo control de 
la actividad e léctr ica del miocardi o por medio del 
osciloscopio, con el objeto de regist rar los cambios 
en el electrocardiograma asi como el momento y tiempo 
exactos de aparición de la f i b r i l a c i ó n vent r icu lar . 
Si después de dos horas de haber ligado la coro-
naria descendente anterior no apareció f i b r i l a c i ó n 
ventr icular se procedió a est i muíar el mi ocardi o de 
la siguiente manera! 
Se conectaron los electrodos previamente coloca-
dos en miocardio a un estimulador Grass modelo S4C, 
se i n i c i ó estimulación continua, con pulsos monofá-
sicos, a una duración de 0.9 mseg. a una frecuencia 
de ÍOOO Hz, i ni ciando con un v o l t i o y aumentando un 
vo l t i o cada 5 minutos hasta provocar la f i b r i l a c i ó n 
vent r icu lar . 
En el momento de apari c i ón de la f i br i1aci ón, ya 
fuera antes o después de l a estimulación, se di ó por 
concluido el experi mentó y se reg is t ro el tiempo y el 
vo l ta je necesarios para l legar a la f i b r i l a c i ó n . 
Se tomaron muestras de sangre de aurícula derecha 
para determinación de los e l e c t r o l i t o s séricos sodio, 
potasio, ca lc io , magnesio y cloro antes de l igar la 
a r te r i a coronari a, en el momento de l i ga r l a , una hora 
después de 1 iqar1 a y al momento de la f i b r i l a c i ó n . 
Al concluir el experimento se tomó biopsia de 
ventrículo derecho y vent r ícu lo izquierdo a nivel del 
ápex, para determinación de magnesio t i su la r to ta l . 
Para el anál is is estadfs t ico de 1 os resultados se 
u t i l i z ó la determinación de media, error estándar, 
anál is is de varianza de KrusNal-Wal1is, el anál is is 
de Mann-Whi tney y la t de Student. 
RESULTADOS 
CAPITULO I I I 
A : PRIMERA FASE 
Los val ores normal es séricos de maqnesi o, cal c ío, 
c loro, sodio y potasio de nuestros perros se muestran 
en la tabla 2 . No se encuentran di ferencias 
signi -f i c a t i vas con 1 as concentraci ones proporcionadas 
por 1 os 1aboratori os Puri na. 
TABLA 2. CONCENTRACIONES SERICAS DE ELECTROLITOS. 
(media, DS.) 
ELECTROLITO CONCENTRACION 
PUBLICADA OBTENIDA 
MAGNESIO 2-3 2. 1 ± 
CALCIO 9.6 9.6 + 
SODIO 150.0 146.0 + 
POTASIO 5.0 4.6 + 
CLORO 106.0 110.0 ± 
n » 25 determinaciones. 
B : SEGUNDA FASE. 
En la segunda fase del proyecto se formaron dos 
grupos a estudi ar l 
El qrupo problema rec ib id una dieta controlada 
con un complemento a base de un gramo de cloruro de 
magnesi o, vfa ora l . Se le determinaron 1 os electro— 
l i t o s séricos ya mencionados, cada semana durante 
ocho semanas, observándose un incremento en el magne— 
0.4 mg 7. 
O. 6 mg */. 
4.0 mEq/1 
0.4 mEq/1 
5.0 mEq/1 
sio sérico de un 38 7. (gráf ica 1) al f i na l i za r el 
tratamiento, incrementándose de un valor i n i c i a l de 
2.1 ± 0.4 mg '/. a un valor de 2.9 + 0.4 mg. % , 
3 
mg % 2 
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GRAFICA 1. E Mg-M- 3 sér ico. X, ES. 
A = Grupo problema. Dieta con complemento de 
MgCl2. n = 7 
o = Grupo test igo. n ® 9 
+ = Valor control obtenido en la primera faee. 
En la misma gráf ica 1 observamos también que? el 
magnesi o séri co del grupo t e s t i go, que no reci bi 6 
comp1 emento con cloruro de magnesi o, se mantuvo en 
valores constantes, comparables a los del grupo pro-
blema al i n i c i o del tratamiento. 
El sodio y el cloro de ambos grupos, test igo y 
problema, no sufr ieron variaciones importantes como 
se puede observar en la g rá f i ca 2. 
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GRAFICA 2. ENa-t-, Cl-3 sér ico. X, ES. 
* » Grupo problema n = 7 
á = Grupo test igo n = 9 
+ « Valor control obtenido en la primera fase. 
En la gráf ica 3 observamos el comportamiento en 
esta segunda fase, del ca lc io y del potasi o en ambos 
grupos. En el calc io del grupo problema se observa 
un pi co en la tercera semana (aumento de un 20 % con 
respecto al valor i n i c i a l ) , que al f i nal regresó a 
c i f r as contro l , siendo esta d i ferencia no s ign i f i ca -
t i va . El potasio del grupo problema se encontró con 
c i f ras elevadas con respecto al grupo test iqo c1r»c'1o 
el i n i c i o . El ca lc io y el potasio del grupo tepf igr, 
se encuentran en c i f ras normales. 
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S E M A N A S 
GRAFICA 3. CCa++, K+ü séricos. X, ES. 
= Grupo problema, n = 7 
£ = Grupo test igo. n = 9 
+ = Valor control obtenido en la primera fase 
C .* TERCERA FASE. 
En esta fase se observó que todos 1 os apimnlps 
del grupo problema (gráfica ' 4), soportaron las dos 
horas de evoluci ón si n presentar f i b r i l a c i ón . 
hacer notar que se presentaron abundantes extraéis-
toles ventr lculares con un promedio de 53 ± 38 por 
minuto, disminuyendo a 24 i 15 por minuto entrr» la 
primera y la segunda hora de esta fase. 
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GRAFICA 4. Tercera -fase. Tiempo desde? quo t^ p 
l iga la ar ter ia coronaria hasta antes de i n i r i a r 
1 a est i muíaci ón. 
Cada barra muestra el tiempo de vida del anima!. 
+ =» muerte del animal. 
Se repor tan sol o 7 ani mal es del grupo probi orna, 
dos se excluyeron del trabajo por detectarse, en uno 
de el 1 os un cuerpo extraño en endocardi o (una mi mi -
ción) y en el otro animal por error no se l igó la 
a r te r i a. 
En el grupo test igo, (gráf ica 4), se observa un 
comportamiento d i ferente al grupo problema* Encon-
tramos que un 33 '/. de los animales <3 de 9), presen-
taron f i br i 1aci ón ventr icu lar antes de completar 1 as 
dos horas de evolución del in fa r to . Estos animales 
desarrol1aron taqui cardia supraventri cul ar antes de 
1 os 5 mi ñutos, después taquicardi a ventr i cular para 
caer posteriormente en f i b r i l a c i ó n vent r icu lar . 
El resto de los animales de este grupo to leró las 
dos horas de evolución del in fa r to . 
Este grupo también desarrol ló abundantes extra-
sístoles ventr i culares s i endo en la primera hora de 
93 + 86 y en la segunda hora di sminuyeron a 23 ± 
10. 
En la fase de es t i muíaci ón, la cual fue i ni ciada 
con un vo l t i o , a 1000 Hz y con una duración de pulso 
de 0.9 mseq., aumentando un v o l t i o cada 5 minutos. 
Encontramos que todos los animales del grupo problema 
toleraron mas de 10 minutos <2 v o l t i os), hasta un 
máximo de 35 minutos <7 vo l t ios) de estimulación, con 
una inedia de 20.5 mi ñutos <4.2 vo l t i os ) , (gráfica 
5) . 
Por otro lado, el grupo test igo del cual única-
mente 6 ani mal es pasaron a esta fase, se comporta 
otra vez de forma i r regular ya que dos animales 
f i b r i l a r o n inmediatamente después de iniciada la 
estimulación (30 segundos y 2 minutos respectivamen-
te>, los cuatro animales restantes se comportaron 
igual que los del grupo problema (gráfica 5). La 
mcdi a fue de 15.3 mi ñutos (2.4 val t i os) . No 
observó di ferenci a estad!st i ca s i gni f i cat i va aunque, 
en forma apreciat iva, si se observan diferencias en 
el comportamiento de ambos grupos. 
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GRAFICA # 5. Tercera fase, est i muíeci ón 
continua, con pulsos monofásicos de 0.9 mseq. de 
duraci ón a una frecuenci a de 1000 Hz. Cada borra 
muestra el tiempo y vo l ta je necesario para la 
f i br i 1 ación. 
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TESTIGO U) PROBLEMA 12) 
Grupo test igo X = 2-4 V (15.3 min) 
Grupo problema X = 4.2 V (20.5 min) 
Posterior a la muerte del animal se procedió a l a 
e« t racci ón del corazón y obtenci ón de la bi opsi a de 
ventr ículo derecho e izquierdo, para determinar la 
concentración to ta l de maqnesi o t i sular. 
En la tabla 3 observamos la media con el error 
estándar de los valores obtenidos de ambos ventrícu-
1 os y ambos grupos. Se observó que en ambos grupos 
hubo una di smi nucíón en la concentraci ón, comparando 
el ventrículo derecho <gue no estaba infartado) con 
el izquierdo (que estaba in far tado) , di ferencia que 
solo fué s i qn i f i ca t i va en el qrupo test igo (P <0.05). 
En el grupo problema no se encontró diferencia s ign i -
f i c a t i va entre 1 as concentrad ones de magnesi o to ta l 
de 1 os dos ventr icu i os. 
TABLA 3. 
ynqr / qr 
GRUPO 
TESTIGO 9 641 4 128 444 + 130 (*) 
PROBLEMA 7 745 ¿128 518 ¿ 130 
<*) S ign i f i ca t i va < P < O.05 ) 
Durante la fase experimental se obtuvieron mues-
t ras de sangre de la aurícula derecha antes de l igar 
C Mq++ 3 TOTAL MIOCARDICO 
de te ? i do húmedo. 
n VENT DER. VENT IZB. 
X, ES. X, ES. 
1 a ar ter ia coronari a, en el momento de 1 i gar, una una 
hora después de 1 ìgar al momento de la f i b r i 1ac ión 
para determinación de e l e c t r o l i t o s séricos. 
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GRAFICA 6. Comparación de la concentraci<5n de 
e l ec t ro l i tos séricos entre el valor control y el 
de la tercera fase. 
*T,*P = Valores control obtenidos en la primera 
lase para ambos grupos. 
oP = 6. problema. Conc. de la tercera -fase. 
= G- test igo. Conc. de la tercera fasp?. 
| = S ign i f ica t iva ( t < 0.001 ) . 
En l a g r á f i c a 6 se compara entre la concentra-
ción séri ca del magnesio, sodi o, potasio, ci or o y 
calcio en la fase de preparación (control X, ES ), y 
la concentración sérica en la -fase experimental 
( X, ES ) en ambos grupos. 
El calc io, el sodio y el cloro de ambos grupos no 
muestran diferencias s ign i f i ca t i vas entre s f . 
En el magnesi o se observa di ferencia altamente 
s ign i f i ca t i va <t < 0.OOl ) entre 1 os ni veles ®ér icos 
de ambos grupos en la fase experimental. No se 
observan di ferencias en los niveles de cada grupo 
comparados con su cont ro l . 
El potasio presenta di ferencia altamente s i g n i f i -
cat i va en el grupo problema (t < 0.001 ) al haber una 
di smi nucí ón en 1 a fase experi mental con reíaci ón a su 
nivel cont ro l . En el grupo test igo no se observan 
diferencias s ign i f i ca t i vas en sus val ores séri eos de 
potasio. 
En el transcurso de la tercera fase se l levó 
control de la presión a r te r i a l desde el momento de la 
1 i gadura hasta el momento de la f i b r i l a c i ó n . Pudi mos 
observar una variación de casi un 25 7. entre la 
presi ón a r te r i al medí a del grupo problema y la del 
grupo tes t igo; cabe hacer notar que el grupo test igo 
siempre se mantuvo con niveles mas elevados de pre-
sión (gráf ica 7 ) . Hay que tomar en cuenta que la 
gráf i ca muestra los val ores normal izados en por-
cientos de 1 a curva de presión a r te r i a l media del 
grupo problema, con 1 a media de 7 ani mal es en 1 as 
primeras dos horas, después el número de animales 
disminuye conforme van -f ibr i lando; lo mismo ocurre 
con la curva del grupo tes t i go, sólo que aquí al 
i n i c i o son 9 animales, después de los 10 minutos 
disminuyen a 6 animales hasta los 120 minutos para 
cont inuar di smi nuyendo en la fase de est i muíación 
conforme van f i b r i 1 ando. 
MINUTOS XIO L VOLT S ' 
GRAFICA 7. VALORES NORMALIZADAS DE PRESION 
ARTERIAL MEDIA. 
o = Grupo test igo X • 106 mmHg + 2.6 '/.. 
• = Grupo problema X = 96.9 mmHg + 2.6 '/.. 
CAPITULO IV 
DISCUSION Y CONCLUSIONES. 
La relación entre la inqesta d ia r ia de cantidades 
adecuadas de maqnesi o y la f i b r i 1ación ventr icular 
como complicación del In far to Aqudo del Miocardio ha 
si do muy poco estudiada (4,20,27.32,33>. 
En éste traba i o se observa que la i nqesta de una 
dieta r i ca en maqnesio, en éste caso un complemento 
de un qramo de cloruro de maqnesio, sf tuvo in f luen-
cia sobre la concentración sérica de este elemento, 
lo cual era de esperarse, siendo este un incremento 
considerable pero sin sobrepasar siqnif icativamente 
el n ive l normal máximo. Este resultado ha sido re-
portado por otros autores (30,33) los que han obser-
vado un aumento en los niveles séricos de magnesio 
al i nge r i r aqua dura dependiente del maqnesio y, una 
dismunución del mismo al tener una dieta def ic iente 
de este el emento (27), reportando sus compli caci ones 
sobre aparato cardiovascular y sobre el sistema ner-
v i oso. 
Los efectos cardioprotectores, tanto en c i rcu la -
ción como en miocardio, han sido estudiados desde 
1952 (23,5). Otros autores ( 24.28 ) también han 
reportado las complicaciones que se presentan en 
paci entes que cursan con hi pomaqnesemi a. Especí-f i -
cántente en el i n f a r t o se ha reportado un aumento en 
la apari ci ón de a r r i tmias cardíacas como son e>í t r a -
sístoles auriculares y ventr i cui ares y, en el peor de 
1 os casos f i br 11 aci ón ventr i cuiar, cuadros que sol o 
ceden al tratamiento con sul fa to de magnesi o int rave-
noso. Belden (en trabajos aún no publicados) rea l izó 
trabajos en perros a los que producía isquemia mio-
càrdica aguda, administró su l fa to de magnesio i n t r a -
venoso en bol o al momento de la i squemia y observó 
una prolonqación en el tiempo de aparición de la 
f i b r i l a c i ó n ventr i cu iar . 
En este estudio se administro una dieta r i ca en 
magnesi o a nuestros perros, y al someter1 os a un 
estado de isquemia miocàrdica aquda encontramos una 
prolongación del tiempo necesario para que aparezca 
f i b r i l a c i ó n ventr i cu iar . teni endo un comportamiento 
más estable aquel grupo gue rec ib ió la dieta con un 
complemento de magnesio, lo cual concuerda con los 
resultados encontrado por 1 os autores a r r i ba menci o-
nados. 
Estos autores sostienen 1 a hipótesis de que: El 
efecto del magnesi o es debi do a la acci ón de éste 
como cofactor con el ATP y 1 a ATPasa Na-K. favore-
ciendo la entrada de potasio a la célula, movimiento 
indispensable a través de la membrana para la fase de 
repolar i zaci ón de 1 as células excitables. 
Por otro lado, la concentración sérica de magne-
si O no es representati va de la concentraci ón i ntrace-
lu la r del mismo. En el in fa r to agudo del miocardio 
se ha reportado pérdida de potasio y maqnesio i n t r a -
celular (41) pudi endo expl i carse ésto por dos meca-
ni sinos: 1 ) Ci to l i s i s produci da en el área de 1 a 
necrosis y 2) la hipoxia o anoxi a que se presentan, 
qenerando como consecuencia alteración en el movi-
miento de e l ec t ro l i tos como son el sodi o y el pota-
si o. por a l te rac i ón en la fos for i 1 ación oxi dat i va y a 
nivel de la ATPasa y el ATP (11*15,35,41). Este 
fenómeno se observó también en el magnesi o mi ocárdico 
de nuestro experimento, ya que el ventrículo izquier-
do (que cursaba con isquemia), tuvo una concentración 
menor de magnesio gue el ventr ículo derecho <que no 
tenía isquemia). Esta pérdida de maqnesio por el 
miocardio isquémico sumado a las alteraciones por 
hipoxia miocàrdica al tera mas el movimi ento de 1 os 
e l ec t ro l i tos, en especi al el potasio, favorec i endo 
la apar i c i ón de a r r i tmi as ventr i cui ares. Nosotros 
encontramos que el grupo de animales que rec ib ió una 
dieta r i ca en magnesio tuvo una concentración mio-
càrdica mayor que el qrupo que no la rec ib ió , lo que 
puede ex pi i car el comportami ento mas estabi e del 
ritmo y 1 a conduceión hasta 1 a aparici ón de la f i br i -
1aci ón ventr i cu iar . 
El e-fecto del maqnesio sobre el potasio ha sido 
anal izado por otros autores, demostrando que el mag-
nesio ejerce un e-fecto opuesto al de la d i g i t a l , o 
sea, favorece la acción de la bomba de Na-K con un 
aumento del f l u j o de potasi o hacia el i n te r i o r de la 
célula. En pacientes tratados con d i g i t a l y que 
cursan con hipomaqnesemia, es mas probable la apar i -
c i ón de intoxicación por la d i g i t a l , con la consi-
guiente apari c i ón de a r r i tmi as auri cui ares y ven t r i -
cui ares que ceden o me j oran con la admi ni stración de 
maqnesio intravenoso, ésto explicado probablemente 
por la acción antagónica del maqnesio y la d i q i t a l 
sobre el potasio. A l tura-Al tura y Kobayashi demos-
traron que 1uqares con agua blanda (pobre en magne-
si o) t i enen una mayor incidenci a de hipertensión, 
además demostraron que 1 as células musculares de 1 as 
paredes ar ter io lares en estados de hipomaqnesemia 
eran mas sensi bles al efecto de 1 as catecolami ñas. 
En nuestro trabajo encontramos que el grupo que rec i -
bió maqnesi o en su di et. a se mantuvo si empre con 
c i f ras de presi ón a r te r i al medi a menores (dentro de 
l fmi tes normales) que el grupo tes t igo . Es in tere-
sante observar ésto ya que la presión a r te r i a l en 
c i f r as batas representa un trabajo menor para el 
miocardi o v un menor requerimiento y consumo de oxf-
qeno, lo que t raer ía consiqo un estado de menor 
qravedad y menos complicaciones. 
Sabemos que el In far to Aqudo del Miocardio es una 
entidad de e t io loqfa muí t i f a c t o r i al lo mismo que sus 
compi i caci ones, y serf a muy d i f í c i l asequrar que el 
maqnesio ev i ta l a aparición de éstas. Sin embargo 
creemos que éste trabaio suqiere que sí e>¡iste in -
f luencia, quizás más de la que se piensa, entre la 
inqesta de cantidades normales de maqnesio en la 
dieta y la aparición de compi i caciones en el Infar to 
Agudo del Miocardio, en especial sobre las arr i tmias 
ventr i cui ares. 
Creemos también que esto requiere de futuras 
investigaciones poniendo énfasis en: 
1) Determi nación de Na, K, Ca y Mq int racelu lar y 
observar sus movimiento en estados normo e hipo-
magnèsi eos. 
2) Reqi s t ro de presión d ias tó l ica f i na l del ven t r i -
culo izquierdo para valorar la función mecánica 
del mi ocardi o y poder ser mas conc1uyentes. 
CAPITULO V 
RESUMEN . 
La re lación entre el magnesio y la enfermedad 
cardi ovascular ha s i do estudi ada desde 1932. 
En este t rabajo se t ra tó de demostrar la in f luen-
c ia que existe entre la ingesta de cantidades supra-
normales de magnesio en la dieta y la aparición de 
complicaciones en el in fa r to experimental en perros. 
Para lograr lo formamos dos grupos ( test igo y 
problema) de 9 perros cada uno, escogidos al azar, 
sin importar el sexo, a los animales del grupo t e s t i -
go se les dió una dieta controlada durante 15 dfas, 
al grupo problema se le administró una dieta contro-
lada con un complemento d ia r i o de magnesio (un gramo 
de MgC12> durante dos meses. Se les determinó sodio, 
potasi o, magnesi o, cal c ió y el oro séricos. 
En l a fase experimental se procedió a l igar la 
a r te r ia coronaria descendente anterior y a esperar el 
momento de aparición de la - f i b r i l ación vent r icu lar , 
s i en 120 minutos no apareció se procedió a estimular 
directamente al miocardio con estímulos e léc t r icos, 
p u l s á t i l , continuo, a 1000 Hz. y una duración de 0.9 
mseg. iniciando con un v o l t i o y aumentando un vo l t i o 
cada 5 minutos hasta provocar la f i b r i l a c i ó n . Se 
extrajeren muestras de sangre antes de l ìgar la ar te-
r l a coronaria, en el momento de l i g a r , una hora 
después de l i ga r y al momento de la f i b r i l a c i ó n , 
además de biopsia del miocardio para determinación de 
magnesio t i s u l a r t o t a l al terminar el experimento. 
Los resultados mostraron que: La dieta r i ca en 
magnesi o sí aumenta 1 as concentraciones séricas de 
magnesi o, pero s in pasar 1 os ni veles normal es supe-
r io res . El tiempo que tardó en aparecer la f ib r i la - * 
c i Ón ventr i cuiar fué mayor en el grupo que recib ió 
una dieta r i ca en magnesio, observándose también que 
1 as concentraci ones de magnesi o to ta l en mi ocardio 
fueron mayores que en el grupo que no rec ib ió el 
complemento de maqnesio y, el ventr ículo izquierdo 
(que estaba infartado) del grupo problema tuvo una 
concentración mayor de magnesio que el ventrículo 
izquierdo del grupo test igo. 
Se concluye que! Las cantidades supranormales de 
magnesio en la d ie ta sf inf luyen en la aparición de 
f i b r i l a c i ó n vent r icu lar en el i n fa r to agudo del mio-
cardio experimental en perros, sugiriendo que esto es 
debido a un efecto del magnesio sobre el ATP y la 
ATPasa Na-K favoreciendo la acción de la bomba de 
sodi o—potasi o en l a fase de repolarización. 
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APENDICE 1 
* TECNICA USADA PARA LA DETERMINACION DE MAGNESIO 
MIOCARDICO TOTAL <19,40). 
1 . - Inmediatamente después de que f i b r i l ó el animal 
ee procedió a extraer el corazón, del cual se 
obtuvieron muestras de ventr ículo derecho e i z -
quierdo de aproximadamente 10 gramos, las cuales 
se mantuvieron a cero grados centígrados. 
2 . - Se descongela la muestra y se obtiene 1.5 gramos 
de te j i do de cada ventr ículo. 
3 . - Se rea l izó di gesti ón húmeda en un matrás de 
Kjeldhal del t e j i do previ ámente pesado, con una 
mezcla de HC1 10 cc + HNÜ3 10 ce concentrados, en 
una estufa Kjeldhal a 250 grados centígrados, 
aproximadamente por 10 minutos. 
4 . - El resultado de la di gesti ón se pasó a tubos de 
ensaye y se mantuvo en congelaci ón hasta su an¿-
l i s i s poster ior . 
5 . - Obtenido el producto de la diqestión se procedió 
a su preparación para la lectura y determinación 
del magnesio to ta l de la siguiente manera: 
+ Colocar la muestra en un matriz volumétrico y 
aforar a 100 cc con agua desionizada. Muestra 
que se usará en los dos métodos siguientes. 
METODO DE ADICION ESTANDAR. 
- 10 ce de la muestra, aforar a 25 cc. 
- ÍO cc de la muestra + 5 cc de una solución que 
contenga 1 ppm., aforar a 25 cc. 
- 10 cc de la muestra + 10 cc de una solución que 
contenga 1 ppm., aforar a 25 cc. 
METODO DIRECTO. 
- 25 cc de la muestra + 10 cc de solución de 
cloruro de estroncio 9.38 mmol., aforar a 100 cc. 
6 . - Preparadas las muestras se procedió a la lectura 
en un espectrofotómetro de flama PMQ I I I de Cari 
Zeiss, por la técnica de absorción atómica. 
Los estándares de cal ibración para el aparato 
fueron preparados de l a siguiente manera: 
+ 5 tubos conteniendo: 2.5 cc de HC1 + 2.5 cc de 
HN03 + 10 cc c loruro de estroncio 9.36 mmol., 
agregando al tubo 1 O.1 ppm., al tubo 2 0.25 
ppm., al tubo 3 0.5 ppm., al tubo 4 0.75 ppm., 
y al tubo 5 1.0 ppm. de magnesio metálico, 
aforando a 100 cc con agua desionizada. 
El blanco se elaboró mezclando 2.5 cc de 
HN03 + 2.5 cc de HC1 +• 10 cc de cloruro de 
estroncio 9.36 mmol., aforando a 100 cc. 
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